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Tratamentul şi profi laxia tromboembolismului 
pulmonar (TEP) rămâne una din cele mai actuale 
probleme. Despre actualitatea problemei mărturiseşte 
faptul că, complicaţiile tromboembolice rămân una 
din principalele cauze a morbidităţii şi mortalităţii în 
diferite ţări. Incidenţa în SUA a tromboembolismu-
lui venos este de 149/100.000 locuitori în populaţia 
generală, iar a TEP de 46/100.000 locuitori [6,17], 
incidenţa creşte de 10 ori pentru pacienţii internaţi în 
spital. Doar 40-50% de TEP sunt diagnosticate îna-
inte de deces şi 75% din decese prin TEP survin în 
timpul internărilor în spital, iar restul survin în afara 
spitalului [15]. În cazul recurenţei TEP, la al doilea 
episod, rata de deces creşte de 3 ori, iar 17-20% din 
pacienţii, care au avut un epizod de TEP se internează 
în următoarele 3 luni.
Rata medie de deces prin TEP diferă de la o ţară 
la alta şi se situează între 25 şi 40% din cazurile de 
TEP. Valoarea incidenţei depinde de mijloacele de 
diagnostic, iar rata de mortalitate poate depinde de 
mijloacele de tratament utilizate [19].  În ultimii 20 
de ani embolia pulmonară a secerat mai multe vieţi 
decât războaele [14].
În cazul diagnosticului corect şi al instituirii tera-
piei adecvate, rata deceselor este de 8% la pacienţii 
care nu au avut TEP masivă cu deces în prima oră şi 
respectiv de 30% în cazul unui diagnostic incorect şi 
tratament inadecvat (19).
Utilizarea metodelor complexe de diagnostic 
evidenţiază relaţia între tromboza venoasă profundă 
(TVP) şi embolia pulmonară în peste 90% din cazuri 
[17] iar 40 - 50% din cazurile de TVP duc la embolie 
pulmonară „silenţioasă” sau asimptomatică. Costuri-
le tratamentului TEP este ~ 12.000$ / pacient, de 2 ori 
mai mult decât pentru AVC şi de 4 ori > decât pentru 
bronhopneumonie [1].
În Europa şi în SUA apar anual aproximativ 1 mi-
lion de noi cazuri de tromboza venelor profunde, iar 
11% din TEP decedează în prima oră de la debut.
Incidenţa tromboembolismului venos este de 
1:10 000 pacienţi  tineri şi de 1:100 la  vârstnici [1].
Istoric
Din studiul lucrărilor publicate de Mannucci [14] 
se desprind câteva idei:
- în antichitate nu au existat descrieri care să poa-
tă fi  atribuite entităţilor clinice de tromboză venoasă 
sau embolie pulmonară;
- nu au existat reprezentări artistice, picturi, 
sculpturi, ceramică în care să fi e evidenţiate semnele 
trombozei venoase;
- prima descriere apare într-un manuscris din se-
colul al XIII-lea în care este descris un tânăr pe nume 
Raoul din Normandia care prezenta un edem masiv 
al unui membru inferior septic cu ulceraţii şi fi stule 
probabil o trombofl ebită supurată. El este consultat 
de un chirurg al vremii şi se indică un tratament con-
servator. Apoi este sfătuit să meargă să se roage la 
mormântul Sfântului Louis din catedrala Saint Lou-
is. Acolo îşi acoperă rănile cu praful de pe mormânt, 
apoi se vindecă. Întâmplarea descrisă a avut loc în 
a. 1271, iar Raoul a mai trăit încă 11 ani. Datorită 
încărcăturii religioase întâmplarea a fost reţinută şi 
transmisă generaţiilor următoare. Dincolo de aceas-
ta o eventuală explicaţie ştiinţifi că ar putea fi  dată de 
prezenţa unor mucegaiuri cu rol antibiotic în praful de 
deasupra mormântului;
- primul caz documentat de asociere între trombo-
embolismul venos şi cancer a fost raportat în a. 1866 
de Armand Trousseau, în acelaş an a fost evidenţiată 
relaţia între tromboză şi chirurgie de către Wells;
- Virchow în a. 1800 descrie triada: leziunea vas-
culară, staza şi hipercoagualitatea ca factori esenţiali 
în producerea trombofl ebitei;
- în a. 1916 M. Clean a extras din fi cat o sub-
stanţă anticoagulantă pe care Howell a numit-o „he-
parină” de la cuvântul grec „hepar” – fi cat, iar în a. 
1925 Howell a arătat că pentru a acţiona, heparina are 
nevoe de un cofactor numit antitrombină; 
- în a. 1975 Kakkar propune utilizarea în profi la-
xia tromboembolismului venos a heparinelor cu gre-
utate moleculară mică (HGMM);
- în a. 1976 se obţine prima heparină fracţiona-
tă prin fracţionarea heparinei standard, iar în a. 1982 
apare primul studiu clinic care demonstrează efi cienţa 
heparinelor cu greutate moleculară mică (HGMM) şi 
separarea efectului antitrombotic de cel anticoagulant. 
Între anii 1978-2000 se descoperă noi heparine fracţi-
onate şi sunt incluse în protocoalele de tratament ale 
diverselor boli (coronariene, neoplazii şi în dializă).    
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Tratamentul tromboembolismului pulmonar 
constă din terapia intensivă a TEP care include:
1. Masajul cardiac extern (se obţine ridicarea pre-
siunii arteriale sistemice prin mărirea debitului car-
diac, uneori este posibilă fragmentarea mecanică a 
trombului).
2. Terapia infuzională (cu monitorizarea anterioa-
ră administrării lichidelor şi a presarcinii pentru ven-
tricolul drept).
3. Optimizarea funcţiei contractile a cordului 
(Strofantin, Corglicon, digoxin).
4. Corijarea echilibrului acido-bazic (se obţine 
prin sporirea oxigenării şi administrării intravenoase 
a hidrocarbonatului de Na).
Tratamentul defi nitiv conservativ al TEP.
Anticoagulantele. Administrarea heparinei ne-
fracţionate în tratamentul TEP se asociază cu efect 
clinic marcat, la baza căruia stă restabilirea permiabi-




gradul de organizare a trombului;- 
gradul de dezvoltare a colateralelor cardio-- 
pulmonare.
Heparina prezintă un amestec de lanţuri poliza-
haridice cu secvenţe specifi ce, cu lungimi şi greutăţi 
moleculare diferite având efect anticoagulant şi acţio-
nează asupra trombinei prin intermediul AT III. Aces-
tea – trombina, AT III şi heparina formează un com-
plex macromolecular cu trei sit-uri active [5,11,18].
 trombină – site serinic• 
At III – site argininic• 
Heparina – site lysinic.• 
În rezultat se produce o modifi care conformaţi-
onală la nivelul antitrombinei care determină o blo-
care rapidă a trombinei şi a factorului X-lea, inhibă 
iar complexul AT III-heparină şi următorii factori ai 
coagulării: II-a, X-a, IX-a, XI-a, şi XII-a.
Fiecare din lanţurile polizaharidice cu greutate 
diferită din componenţa heparinelor interacţionează 
specifi c cu factorii plazmatici ai coagulării şi produc 
efecte diferite. Doar aproximativ ½ din moleculele 
heparinice au activitate anticoagulantă  şi doar o mică 
parte din lanţurile polizaharidice pot interacţiona cu 
AT III şi să determine efectul anticoagulant şi anti-
trombotic. AT III este o ġ2 globulină plasmatică cu 
rol inactivator al factorilor coagulării (factor X - a, 
XI - a, VII – a, XII - a, trombină, kalikreină,  plasmi-
nă). Efectul este lent şi de durată. În urma interacţi-
unii dintre heparină şi AT III se produce modifi carea 
acesteia. Ca rezultat se intensifi că efectul inactivator 
asupra factorilor coagulării. 
Efectele heparinei sunt:
Creşterea permiabilităţii vasculare;• 
Inhibă proliferarea celulelor musculare netede • 
vasculare;
Inhibă formarea osteoblastelor;• 
Stimulează formarea osteoclastelor;• 
Stimulează eliberarea lipoproteinlipazei din ţe-• 
suturi;
Hidrolizează trigliceridele plasmatice;• 
Creşte nivelul plasmatic al acizilor graşi liberi.• 
În circulaţie heparina întâlneşte o serie de  protei-
ne  plasmatice  de care se leagă, reducând activizarea 
sa. Prin legarea de macrofage heparina se depolime-
rizează şi constituie un mecanism de eliminare. Scă-
derea concentraţiei plasmatice de heparină are loc şi 
prin captarea celulelor endoteliale. Mecanismul lent 
de eliminare este cel renal.
Administrarea continuă  de heparină duce la efect 
terapeutic major faţă de administrarea intermitentă.
Efi cacitatea terapiei anticoagulante cu heparină 
este condiţionată de:
profi laxia trombozei secundare a arterei pulmo-- 
nare, distal şi proximal de embol ce evită riscul pro-
gresării modifi cărilor de perfuzie şi măreşte şansele 
restabilirii spontane a circulaţiei sanguine în circuitul 
mic;
heparina antagonizează substanţele biologic - 
active (serotonină, histamină ş.a) înlăturând spasmul 
arteriolelor pulmonare şi bronheolelor;
evitarea progresării şi răspândirii trombozei ve-- 
noase profunde, care este sursă de embolizare a arte-
rei pulmonare;
- permite realizarea mai rapidă a trombolizei de 
către  mecanismele   fi ziologice  ale organismului.
Administrarea heparinei este indicată înaintea 
stabilirii diagnosticului defi nitiv de TEP cu verifi ca-
rea valorii timpului tromboplasinei activate  (αPTT). 
Iniţial se va administra o doză – bolus de 80 u/kg, 
urmată de administrarea continuă cu viteza de 18 u 
/ kg /h. Dozele  ulterioare  de  heparină  se vor co-
recta în dependenţă de valoarea α PTT cu menţine-
rea timpului prelungit (1,5-2 ori valoarea de control) 
ceea ce corespunde valorilor terapeutice de heparină. 
Valoarea α  PTT  trebuie verifi cată la 4-6 ore după 
doza-bolus şi la  3 ore după fi ecare  corecţie a dozelor 
sau  o dată pe zi după ce s-a administrat doza ţintă 
terapeutică de heparină.
Pentru realizarea concentraţiei terapeutice con-
stante s-au propus diverse nomograme. Mai jos redăm 
un tip de nomogramă bazată pe greutatea corporală. 
Efi cacitatea heparinoterapiei se măreşte în asocie-
re cu dextranii cu masă moleculară mică (Reopoliglu-
cin, Reomacrodex), care frânează activitatea adeziv-
agregaţională a elementelor  fi gurate sanguine.
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Tabelul 1
Normograma dozării heparinei sodice după 
greutatea corporală (după Hirsch şi col) 
Timpul aptt Ajustarea dozelor
< 35 s (< 1.2 timpul de 
control)
35-45 s (1,2-1,5 timpul de 
control)
46-70 s (1,5-2,3 timpul de 
control)
71-90 s (2,3 – 3,0 timpul de 
control)
> 90 s (>3,0 timpul de 
control
80 U/kg bolus; creşte viteza 
administrării cu 4 U/kg/
40 U/kg bolus; creşte viteza 
administrării cu 2 U/kg/h
Nu se ajustează
Se reduce viteza de 
administrare cu 2 U/kg/h
Opreşte administrarea timp 
de 1 h, ulterior reduce 
viteza de administrare cu 3 
U/kg/h
Efectele adverse ale heparinoterapiei în trata-
mentul TEP sunt:
Risc de complicaţii hemoragice;1. 
Lipsa efectului evident  de liză a trombusului;2. 
Efect profi lactic insufi cient de profi laxie a em-3. 
bolizării secundare.
Contraindicaţii la anticoagulante:
Insufi cienţă renală, insufi cienţă hepatică;1. 
Hipertensiunea arterială, evoluţie gravă cu de-2. 
reglări severe ale circulaţiei cerebrale;
Diateză hemoragică de orice etiologie;3. 
Graviditate (pentru anticoagulante orale);4. 
Hemoragie indiferent de sursă (cu excepţia he-5. 
moptiziei din infarctul pulmonar);
Idiosincrazie la anticoagulante.6. 
În tratamentul TEP trebuie de ţinut cont de canti-
tatea de lichide administrate care trebuie să fi e limi-
tată la pacienţii cu TEP masiv şi submasiv, în special 
dacă s-a dezvoltat pe fonul insufi cienţei hemodina-
mice. TEP în unele cazuri poate duce desinestătător 
la edem pulmonar. La a 5-7-a zi tratamentul  cu in-
fuzie continuă cu heparină este raţional de  schimbat 
prin administrarea fracţionată de 6-8 ori / 24 ore. La 
a 10-a zi de tratament se indică anticoagulante orale, 
fără micşorarea dozei de heparină. Scăderea  dozei 
de heparină ce face treptat, fără  mărirea intervalului 
dintre prize. După întreruperea completă a heparinei, 
se prelungeşte administrarea anticoagulantelor indi-
recte, în doze sufi ciente pentru menţinerea indexului 
protrombinic sub nivelul – 30-40%. Din cauza riscu-
lui dezvoltării trombocitopeniei induse de heparină 
este obligatorie monitorizarea  numărului de trombo-
cite în timpul  tratamentului cu heparină, dar şi cu 
HGMM.
 HGMM au fost obţinute prin fracţionarea din he-
parina sodică de Iohnson şi Adreson în a. 1976 [11, 
12]. Prin interacţiunea HGMM cu endoteliul vascular 
[12,13] se eliberează un inhibitor al coagulării – TFPI 
(tissue factor pathwaj inhibitor) [5].
TFPI acţioinează ca un inhibitor al proteazelor 
având acţiuni multiple.
inhibă factorul X-a;1. 
inhibă elastaza;2. 
inhibă tromboplastina tisulară;3. 
inhibă activatorul trombocitelor şi al macrofa-4. 
gelor;
stimulează factorii endogeni inhibitori ai coa-5. 
gulării.
Astfel, TFPI eliberat de endoteliul vascular sub 
acţiunea HGMM produce amplifi carea efectului anti-
trombotic (anti Xa) şi prelungeşte acţiunea acestuia şi 
după ce concentraţia sa dispare din circulaţie. Aceasta 
poate fi  explicaţia şi pentru amplifi carea efectului an-
titrombotic după repetarea dozelor de HGMM.
HGMM sunt cel puţin la fel de efective ca şi he-
parina nefracţionată în ceea ce priveşte prevenirea 
recidivelor de TAP şi cel puţin la fel de sigure ca risc 
de hemoragie majoră. Activitatea anti-X-a nu trebu-
ie determinată de rutină la pacientul care primeşte 
HGMM, cu excepţia pacienţilor cu insufi cienţă re-
nală precum şi la pacientele gravide. Timpul optim 
de determinare a activităţii anti-X-a este la 4 h după 
doza matinală, când valoarea acestuia este maximală. 
Valoarea de 0,6 – 1,0 UI/ml sugerează administrarea 
de două ori pe zi, iar valoarea de 1,0 – 2,0 UI/ml su-
gerează administrarea într-o singură priză în 24 h. 
Tabelul 2 
Regimul de administrare a HGMM şi a 
fondaparinux pentru tratamentul TEP
Doza Intervalul
Enoxaparin 1,0 mg/kg sau
1,5 mg/kg
Fiecare 12 h
O dată în zi
Tinzaparin 175 U/kg Odată în zi
Fondaparinux 5 mg (masa corporală 
<50 kg)
7,5 mg (masa corporală 
50-100 kg)
10 mg (masa corporală 
>100 kg)
O dată în zi
HGMM  trebuie administrate cu prudenţă la pacienţii 
cu insufi cienţă renală, iar dozele acestora se vor co-
recta  în dependenţă de  nivelul anti-X-a (se v-a da 
preferinţă heparinei nefracţionate, în special când cle-
rencesul de creatinină < 30 ml/min), aşa cum aceasta 
nu se elimină prin rinichi. La fel se v-a întâmpla şi în 
cazul pacienţilor care prezintă risc major de hemora-
gie, la care se v-a da preferinţă heparinei nefracţiona-
te, astfel cum efectele acesteia pot fi  rapid antagoni-
zate prin administrarea  sulfatului de protamină (1 mg 
de protamină neutralizează 100 UI heparină). În toate 
celelalte cazuri de TEP heparina nefracţionată poate 
fi  înlocuită cu HGMM, care se vor administra s.c în 
doze dependente de greutatea corporală. Redăm mai 
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jos regimuri de administrare a HGMM şi a fondapari-
nux pentru tratamentul TEP. 
Tromboliza în TEP (consideraţii generale)
Mai multe studii randomizate au demonstrat, că 
terapia trombolitică rezolvă rapid obstrucţia trombem-
bolică şi manifestă un efect benefi c asupra parametrilor 
hemodinamici. În general, aproximativ 92% pacienţi 
pot fi  clasifi caţi ca responsivi la terapia trombolitică în 
baza datelor clinice şi îmbunătăţirii electrocardiogra-
fi ce în primele 36 h de la iniţierea terapiei [2]. Rezul-
tatele maximale sunt observate în cazul când terapia a 
fost iniţiată în primele 48 h de la debutul simptomelor, 
dar continuă să fi e benefi că chiar şi la pacienţii care 
prezintă simptome de 6-14 zile [2]. Terapia tromboliti-
că comportă un risc sporit de hemoragie, în special în 
cazul pacienţilor cu predispoziţie sau cei cu patologie 
asociată [4]. Studii recente au demonstrat, că frecvenţa 
hemoragiilor legate de terapia trombolitică descreşte 
când pentru confi rmarea diagnosticului de TEP sunt 
utilizate metode noninvazive, o strategie tot mai utili-
zată în ultimii ani [11]. 
Tabelul 3
Regimuri trombolitice utilizate în tromembolismul 
pulmonar
Streptokinaza 250 000 UI ca doză de încărcare primele 
30 min,  urmate de 100 000 UI/h timp de 
12-24 h
Regim accelerat: 1,5 mln UI timp de 2 h
Urokinaza 4400 UI/kg drept doză de încărcare timp 
de 10 min,
Urmate de 4400 UI/kg timp de 12-24 h
Regim accelerat: 3 mln UI timp de 2 h
Alteplaza 100 mg timp de 2 h sau
0,6 mg/kg timp de 15 min (doza maximală 
50 mg)
Efectele adverse ale terapiei cu trombolitice 
sunt:
Pericol de embolizare repetată;1. 
Neefi cacitate în caz de tromb vechi, organizat;2. 
Pericol de hemoragie;3. 
Restabilirea accelerată a permeabilităţii circui-4. 
tului mic doar în faza iniţială.
Contraindicaţii la trombolitice:





Intervenţii chirurgicale (în perioada de 1 lună);5. 
Neoplazie vasculară cerebrală;6. 
Hemoragii recente, modifi cări grave în hemo-7. 
stază;
Hipertensiune 8. arterială severă, rezistentă la 
tratament (TAs >200 mm.Hg, Tad >110 mm. Hg).
Tratamentul TEP la gravide
Tratamentul TEP la gravide se bazează în principal 
pe heparine – fi e nefracţionată fi e, HGMM care nu trec 
bariera placentară şi nici în lapte nu se depistează  con-
centraţii semnifi cative. Tratamentul cu heparină se  v-a 
administra pe toată perioada sarcinii. Antagoniştii vit. 
K trec bariera placentară şi cauzează embriopatii mai 
ales în primul trimestru al sarcinii. Aceştea pot provoca 
hemoragii fetale şi neonatale la fel ca şi rupturi placen-
tare. Administrarea warfarinei poate duce la anomalii 
de dezvoltare a SNC în orice trimestru de graviditate. 
Managementul naşterii necesită atenţie deosebită şi 
cere  o colaborare strânsă între medicul obstetrician şi 
anestezist. După naştere tratamentul cu heparină poate 
fi  înlocuit la necesitate  cu antagoniştii de vit. K. Trata-
mentul anticoagulant se v-a face cel puţin trei luni după 
naştere. Antagoniştii vit. K pot fi  administraţi chiar la 
femeile care alăptează.
Tratamentul anticoagulant de durată şi profi -
laxia secundară
Tratamentul anticoagulant de durată la pacienţii 
cu TEP are drept scop prevenirea recurenţelor fata-
le şi nefatale ale tromembolismului venos. Un studiu 
recent  [10] a demonstrat, că până la 20% din reci-
dive pe parcursul primelor 3 luni după evenimentul 
trombembolic iniţial s-a înregistrat la pacienţii cu 
tromboza venelor gambei, care nu au benefi ciat de te-
rapie anticoagulantă profi lactică. Alte studii [9,14] în 
care durata terapiei anticoagulante a fost redusă la 4-6 
săptămâni comparativ cu durata convenţională de 3-6 
luni s-au soldat cu o sporire a recurenţelor tromboem-
bolismului venos. Cancerul activ reprezintă un factor 
de risc major pentru recidivele de embolism venos, cu 
o frecvenţă de aproximativ 20% pe parcursul primelor 
12 luni de la evenimentul trombembolic iniţial [8,19].
În cazul pacienţilor cu TEP şi cancer, primele 3-6 luni 
se vor administra HGMM, ulterior terapia anticoagu-
lantă v-a continua fi e cu antagoniştii de vit. K, fi e cu 
HGMM pe termen nelimitat până când cancerul v-a fi  
considerat tratat. În general,  antagoniştii de vitamina 
K prezintă efi cacitate înaltă în prevenirea recidivelor 
tromboembolice, dar nu elimină riscul şi după între-
ruperea tratamentului. Astfel că, durata tratamentului 
anticoagulant la fi ecare pacient în parte reprezintă o 
balanţă între riscul posibil de recidivă tromembolică 
după întreruperea tratamentului şi riscul de hemora-
gie dacă acesta este continuat. Încă un factor care dez-
avantajează tratamentul cu  anticoagulante orale este 
necesitatea de a monitoriza INR. 
Metodele chirurgicale de tratament a TEP
1. Embolectomia pulmonară chirurgicală:
- prima operaţie cu succes realizată încă în a. 
1924;
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- tradiţional embolectomia pulmonară este rezer-
vată pacienţilor cu TEP cu risc înalt ce necesită re-
suscitare cardiovasculară. Deasemenea este potrivită 
şi la pacienţii la care sunt prezente contraindicaţiile 
absolute pentru tromboliză sau când aceasta a eşuat;
- se recomandă la pacienţii cu foramen ovale des-
chis şi la cei cu trombi intracardiaci.
2. embolia percutanată prin cateter şi fragmenta-
rea trombului:
- considerată o metodă alternativă de tratament 
chirurgical în cazul pacientului cu TEP cu risc înalt, 
când tromboliza este absolut contraindicată sau a eşu-
at;
- tehnica necesită abilitate şi este utilă doar în ar-
terele mari aşa cum fragmentarea trombului în ramu-
rile mici poate leza structurile mai delicate cu risc de 
perforaţie.
Filtrele venoase
Întreruperea venei cave inferioare ca metodă de 
prevenire a TEP a fost propusă de către Trouseau încă 
în a. 1868.  Filtrele permanente asigură protecţie pe 
tot parcursul vieţii, totuşi acestea sunt asociate cu 
complicaţii şi sechele tardive. O complicaţie preco-
ce este tromboza locală – 10% pacienţi. Mai frecvent 
sunt complicaţiile tardive precum tromboza venoasă 
profundă la 20% pacienţi şi sindromul post-trombotic 
la 40% pacienţi. Ocluzia venei cave afectează aproxi-
mativ 22% pacienţi  la 5 ani după instalarea fi ltrului şi 
33% la 9 ani, indiferent de tipul şi durata terapiei anti-
coagulante utilizate. Aprecierea exactă risc/benefi ciu 
în cazul  fi ltrelor venoase este difi cil de apreciat aşa 
cum majoritatea studiilor care au vizat acest aspect 
sunt incomplete. La moment utilizarea sistematică a 
fi ltrelor venoase la pacienţii cu TEP nu se recomandă. 
Pe de altă parte utilizarea  acestora poate fi  argumen-
tată în cazurile când este absolut contraindicată tera-
pia anticoagulantă şi când este prezent riscul major 
de recidivă trombembolică, ca de exemplu perioada 
imediată după intervenţie chirurgicală neurologică 
sau altă chirurgie majoră. Deasemenea se vor lua în 
calcul şi la femeile gravide care au dezvoltat trombo-
ză extinsă câteva săptămâni înainte de naştere. Însă 
cum numai poate fi  reluată terapia anticoagulantă fi l-
trele trebuie îndepărtate. 
Trombocitopenia indusă de heparină (HIT) repre-
zintă o complicaţie serioasă a heparinoterapiei (in-
cidenţa HIT în cazul heparinei nefracţionate variază 
de la 1 la 3% şi de aproximativ 1% la pacienţii care 
primesc HGMM). Tipul II de HIT reprezintă o com-
plicaţie mediată imun prin intermediul Ig G orientată 
împotriva factorului plachetar 4-heparina. Mai  frec-
vent HIT se dezvoltă între ziua 5-14 după iniţierea 
tratamentului cu heparină sau mai degrabă în cazul 
readministrării. Paradoxal, în ciuda trombocitopeniei 
moderate sau chiar severe, pacienţii cu HIT prezintă 
risc crescut de evenimente trombembolice arteriale 
sau venoase [16].
Câţiva factori pot infl uenţa frecvenţa HIT:
tipul de heparină (heparina nefracţionată > - 
HGMM > fondaparinux);
tipul de pacient (chirurgical > terapeutic);- 
sexul (femei > bărbaţi).- 
Profi laxia trombozei venoase profunde
Măsurile profi lactice de rutină sunt recomandate 
la bolnavii din grupa cu risc moderat şi crescut (datele 
statistice clinice actuale denotă că tromboprofi laxia 
este neglijată în 70-80%, chiar dacă ea are indicaţie 
evidentă). 
Întrebuinţarea ciorapului elastic. Ciorapul elas-1. 
tic este aplicat de la gleznă până la coapsă. Produce 
presiune de 18 mm Hg la nivelul gleznei şi de 8 mm 
Hg la nivelul coapsei, accelerând  fl uxul venos de în-
toarcere. Nu se recomandă ca metodă de profi laxie 
solitară.
Cizmele elastice. Cizmele elastice realizează o 2. 
presiune intermitentă de 35 mm Hg la nivelul glez-
nei şi de 20 mm Hg la nivelul coapsei ce dublează 
fl uxul venos faţă  de cel realizat de ciorapul elastic. 
Utilizarea este recomandată în neurochirurgie, după 
prostatectomie radicală şi chirurgie de reconstrucţie 
a genunchiului.
Terapia cu doze mici de Heparină. Dozele obiş-3. 
nuite sunt de 5000  heparină s.c. la intervale de 8-12 
ore. Prima doză se va administra cu 2 ore înaintea 
intervenţiei chirurgicale, iar tratamentul se va conti-
nua aproximativ 7 zile, până la mobilizarea completă 
a bolnavului. Tratamentul nu pretinde monitorizarea 
coagulării.
Heparinele cu greutate moleculară mică 4. 
(HGMM). Regimul de doze  depinde de caracterele 
biologice ale preparatului, de categoria de risc în care 
se încardrează preparatul, de prezenţa elimentelor de 
contraindicaţie ş.a.
Cumarină în doză mică. Doza iniţială este 10 5. 
mg cumarină, care se va continua cu o doză 2 mg/zi 
per os. Dozele  ulterioare ce titrează conform timpu-
lui protrombinic TP (raportul TP bolnav/martor = 1,5 
– 2, raportul TP bolnav /INR = 2-3). Cumarinele se 
recomandă bolnavilor cu risc tromboembolic crescut. 
Trombostop doza de încărcare este 4-6 mg, timp de 
3-4 zile, după care se va trece la administrarea dozei 
de menţinere 1-2 mg/zi sub controlul TP.
Montarea fi ltrului în vena cavă inferioară – se 6. 
aplică un fi ltru similar cu o mică plasă – în lumenul 
venei cave inferioare care va bloca deplasarea trom-
bilor către plămân din membrele inferioare şi bazin. 
303Ştiinţe  Medicale
O variantă specială este fi ltrul Greienfi eld cu o struc-
tură conică care previne obstrucţia completă a venei 
cave (chiar dacă se umple complet cu trombi). Scade 
incidenţa TEAP la pacienţii cu risc mare la 2-5%. Dez-
voltarea insufi cienţei venoase cronice după introduce-
rea lui este foarte rară (≈5%). Dezavantajul este preţul 
ridicat.
De reţinut!
Anticoagularea cu heparină nefracţionată, 1. 
HGMM sau fondaparinux ar trebui iniţiată fără întâr-
ziere la pacienţii cu TEP confi rmat precum şi la cei cu 
TEP suspectat până la confi rmarea diagnosticului.
În cazul pacienţilor care comportă risc sporit de 2. 
hemoragie sau cei cu disfuncţie renală severă, pentru 
tratamentul anticoagulant iniţial se v-a da preferinţă 
HGMM sau  fondaparinux s.c şi nu heparinei i.v.
Terapia trombolitică prezintă tratamentul de 3. 
primă linie la pacientul cu TEP cu risc înalt care pre-
zintă şoc cardiogen şi/sau hipotensiune arterială per-
sistentă cu doar câteva contraindicaţii absolute.
Utilizarea de rutină a terapiei trombolitice la 4. 
pacienţii fără risc major nu este recomandată dar 
poate fi  luată în vedere la pacienţii cu TEP risc inter-
mediar numai după excluderea condiţiilor cu risc de 
hemoragie.
Terapia trombolitică se va evita la pacienţii cu 5. 
TEP cu risc redus.
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Rezumat
În articol sunt prezentate informaţii actuale din litera-
tura de specialitate privind tratamentul şi profi laxia trom-
boembolismului pulmonar.
Cuvinte-cheie: Tromboembolism pulmonar, trata-
ment, profi laxie. 
Summary
The article presents current information from the spe-
ciality literature regarding the treatment and  prevention of 
pulmonary thromboembolism.
Keywords: Pulmonary tromboembolism, treatment, 
prevention. 
Резюме
Статья включает обзор литературы по специально-
сти в которой представлены современные данные по 
профилактике и лечении   легочной тромбоэмболии. 
Ключевые слова: Тромбоэмболия легочной арте-
рии, лечение, профилактика.
